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Resumen: Falcão LFR, Ferez D, Amaral JLG – Actualización de las Directrices de Resucitación Cardiopulmonar de Interés del Anestesista.
Justificativa y objetivos: Las nuevas directrices de resucitación cardiopulmonar (RCP), destacan la importancia de las compresiones torácicas 
de alta calidad y modifican algunas rutinas. Este artículo tiene el objetivo de revisar las principales alteraciones en la reanimación practicada por 
el médico anestesista. 
Contenido: El énfasis para la realización de las compresiones torácicas de alta calidad, con la frecuencia y la profundidad adecuadas, permitien-
do el retorno total del tórax y con interrupción mínima en las compresiones, asume una posición de destaque en esta actualización. No debemos 
llevar más de 10 segundos verificando el pulso antes de iniciar la RCP. La relación universal de 30:2 se mantiene, modificando su orden de reali-
zación, e iniciándose por las compresiones torácicas para, enseguida, proseguir hacia las vías aéreas y la respiración (C-A-B, en vez de A-B-C). 
El procedimiento “ver, oír y sentir si hay respiración”, fue retirado del algoritmo, y el uso de presión cricoide durante las ventilaciones, en general 
no se recomienda más. La frecuencia de las compresiones fue modificada para un mínimo de 100 por minuto, en vez de aproximadamente 100 
por minuto, siendo su profundidad en adultos alterada para 5 cm, en lugar de la franja antes recomendada de 4 a 5 cm. El choque único se 
mantiene y debe ser de 120 a 200 J, cuando es bifásico, o 360 J, cuando es monofásico. En el soporte avanzado de vida, el uso de capnografía 
y capnometría para la confirmación de la intubación y de la monitorización de la calidad de la RCP, es una recomendación formal. La atropina no 
se recomienda más para el uso de rutina en el tratamiento de la actividad eléctrica sin pulso o asistolia. 
Conclusiones: Es importante la actualización sobre las nuevas directrices de RCP, destacando su continuo aprendizaje. Eso mejorará la calidad 
de la reanimación y la sobrevida de los pacientes en una parada cardíaca.
Descriptores: COMPLICACIONES: Parada cardíaca; RESUCITACIÓN.
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INTRODUCCIÓN 
El conocimiento de las maniobras de resucitación cardiopul-
monar (RCP), es una prioridad que deben tener todos los 
profesionales de la salud 1. El anestesista trabaja constan-
temente con situaciones críticas, están sujetos a atender un 
episodio de parada cardíaca, dependiendo del estado físico 
de su paciente, de la cirugía realizada y de las alteraciones 
provenientes del proceso anestésico. En ese contexto, el 
conocimiento actualizado, las actitudes rápidas y precisas 
determinan el pronóstico y la supervivencia intacta de las se-
cuelas.
La incidencia de una parada cardíaca durante la anestesia 
varía en la literatura, desde 1:82.641 a 1:2.500 2,3. Las princi-
pales causas están relacionadas con la alteración del estado 
físico (23,9:10.000), seguidas de complicaciones quirúrgicas 
(4,64:10.000) y complicaciones anestésicas, aisladamente 
(1,71:10.000) 4.
En 1960, un grupo de pioneros estudiosos de la resucitación 
combinó la respiración boca a boca con las compresiones 
torácicas para crear la resucitación cardiopulmonar, la acción 
de salvamento que hoy llamamos “RCP”. Esa acción, cuan-
do se suministra inmediatamente después de una pa rada 
cardía ca súbita, puede duplicar (e incuso triplicar), la chance 
de una víctima de supervivencia. Con la evolución, se creó 
en 1992, el International Liaison Committee on Resuscitation 
(ILCOR), que se reúne dos veces al año para suscitar un foro 
de discusión y coordinación de todos los aspectos de la resu-
citación cardiopulmonar 5.  El día 18 de octubre de 2010, apa-
reció la última publicación, con las nuevas recomendaciones 
para la atención del paciente en parada cardiorrespiratoria y 
atención cardiovascular de urgencia. Este artículo pretende 
exponer, de forma simplificada y objetiva, las nuevas reco-
mendaciones para los procedimientos de RCP, secundando 
las normas del ILCOR.
SOPORTE BÁSICO DE VIDA
El Soporte Básico de Vida (SBV), es el fundamento de la 
atención al paciente en la parada cardiorrespiratoria, con 
el objetivo de mantener la oxigenación y principalmente, la 
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perfusión de los órganos vitales, a través de las maniobras 
continuas 6. Los aspectos fundamentales del SBV incluyen el 
reconocimiento inmediato de la parada cardíaca y la llama-
da del servicio de emergencia, RCP rápido y la desfibrilación 
rápida.
Según esa nueva directriz, se le dio un gran énfasis a la 
atención de calidad con las compresiones torácicas rápidas 
y fuertes, y la desfibrilación y la atención avanzada se reali-
zarían de forma a minimizar las interrupciones en la RCP 7. 
El socorrista debe evaluar rápidamente, la presencia de una 
parada cardíaca, llamando al paciente e identificando la ap-
nea o la incomodidad respiratoria tipo gasping 8. Incluso con 
la demora y la dificultad para chequear el pulso 9, la recomen-
dación continua para el  profesional de salud, es que no debe 
rebasar más de 10 segundos 10.
Las compresiones torácicas consisten en aplicaciones 
rítmicas y fuertes en la mitad inferior del esternón, y deben 
ser realizadas rápidamente en todos los pacientes que se en-
cuentran en parada cardíaca 11-13. Ellas son efectivas cuan-
do se aplican de forma intensa y rápida, con una frecuencia 
de como mínimo, 100 por minuto y una profundidad de un 
mínimo de 5 cm. El retorno completo del tórax debe darse 
después de cada compresión, permitiendo que el corazón 
se llene completamente antes de la próxima compresión. La 
relación compresión-ventilación de 30:2 se mantuvo hasta 
la utilización de un dispositivo avanzado de vía aérea, que 
pasará para compresiones torácicas continuas (como míni-
mo, 100 por minuto) y 1 ventilación a cada 6 a 8 segundos 
(8 a 10 ventilaciones por minuto). El algoritmo completo del 
soporte básico de vida para el profesional de salud aparece 
en la Figura 1.
El cansancio de la persona que realiza las compresiones 
torácicas puede conllevar a una inadecuada frecuencia y pro-
fundidad del masaje cardíaco 14-16. El cansancio significativo 
con compresiones superficiales es común después de un 1 
minuto de RCP. Cuando dos o más reanimadores están dis-
ponibles, es lógico que se turnen a cada 2 minutos (o cinco 
ciclos de compresión-ventilación en la frecuencia 30:2), para 
prevenir la reducción de la calidad en las compresiones. Ese 
cambio debe ocurrir durante cualquier intervención asociada 
a la interrupción apropiada en la compresión torácica (por 
ejemplo, durante la desfibrilación). Todos los esfuerzos deben 
hacerse para realizar el cambio en menos de 5 segundos. El 
anestesista necesita evitar al máximo, las interrupciones e in-
tentar limitarlas a no más que 10 segundos.
Destacamos el cambio en esa nueva directriz, en el sen-
tido de recomendar el inicio de la RCP a través de la com-
presión torácica antes de la ventilación (C-A-B, en vez de 
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Figura 1 – Algoritmo de Soporte Básico de Vida para Profesionales de la Salud. 
DEA: Desfibrilador Externo Automático.
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A-B-C). Esa alteración refleja la creciente evidencia de la 
importancia de las compresiones torácicas. El segundo paso 
después de realizadas las compresiones de alta calidad, se 
inicia con la abertura de las vías aéreas, y puede ser realiza-
da por la hiperextensión del cuello (maniobra de head tilt-chin 
lift), cuando no existe ninguna evidencia de trauma craneal o 
cervical. Entre 0,12% y 3,7% de las víctimas de trauma pre-
sentan una lesión medular 17-19, y el riesgo es acentuado en 
pacientes con trauma craneofacial 20,21 o escala de coma de 
Glasgow < 8 22,23 o incluso ambos 21,22. Si el anestesista sos-
pecha de alguna lesión cervical, se debe utilizar la maniobra 
de abertura de las vías aéreas a través de la elevación de 
la mandíbula sin hiperextensión del cuello (maniobra de jaw 
trust) 24, pero si ella se muestra ineficaz, se debe realizar la 
maniobra de head tilt-chin lift.
Muchas de las recomendaciones referentes al proceso de 
ventilación que están en la Directriz de 2005 se han mante-
nido. Durante la RCP, el objetivo primario de la ventilación 
asistida es el mantenimiento de una oxigenación adecuada, y 
el objetivo secundario es la eliminación del CO2. Cada venti-
lación debe ser realizada durante 1 segundo, con un volumen 
corriente suficiente para promover la expansión torácica visi-
ble 25. Durante la RCP, el débito cardíaco es de aproximada-
mente 25% a 33% de lo normal, por lo tanto el cambio de oxí-
geno y de CO2 por los pulmones se reduce. Como resultado, 
un bajo volumen minuto (menor que el volumen corriente y la 
frecuencia respiratoria normales) puede mantener la oxige-
nación y la ventilación efectivas 25-28. Por esa razón, durante 
la RCP en adultos, el volumen corriente de aproximadamente 
500 a 600 mL (6 a 7 mL.kg-1) es suficiente 29-31 La ventilación 
excesiva no es necesaria y debe ser evitada, porque oca-
siona la distensión gástrica, resultando en complicaciones 
como, por ejemplo, regurgitación y broncoaspiración 32-34. Y 
lo más importante: puede ser prejudicial por aumentar la presión 
intratorácica, disminuir el retorno venoso, reducir el débito 
cardíaco y la sobrevida 34. Sin embargo, no existen investi-
gaciones suficientes que recomienden los valores ideales de 
volumen corriente, frecuencia respiratoria o fracción inspirada 
de oxígeno durante el proceso de resucitación.
Durante los primeros minutos de una parada cardíaca en 
fibrilación ventricular (FV), las ventilaciones no son tan impor-
tantes como la compresión torácica 35-37, porque el oxígeno 
presente en la sangre arterial del paciente en PCR, permane-
ce inalterado hasta el inicio de la RCP; enseguida, la presión 
parcial de oxígeno se mantiene adecuada durante varios mi-
nutos de reanimación. Para las víctimas de parada cardíaca 
prolongada, la ventilación y la compresión son igualmente 
importantes, porque el oxígeno arterial está reducido y la pre-
sión alveolar de oxígeno es insuficiente. Las ventilaciones y 
las compresiones también son igualmente importantes en pa-
cientes con parada cardíaca por asfixia, ahogamiento o niños 
que están en situación hipoxémica 38,39.
No se recomienda el uso de rutina de la técnica de com-
presión del cartílago cricoideo durante las ventilaciones. Siete 
estudios aleatorios y controlados demostraron que la presión 
cricoide puede atrasar o evitar la correcta colocación del dis-
positivo de la vía aérea avanzada, y la aspiración puede ocur-
rir pese a la maniobra 40-46. 
TERAPIA ELÉCTRICA
Los socorristas que ejecutan un episodio de PCR intrahospi-
talario y que tienen acceso rápido al desfibrilador deben rea-
lizar primero RCP inmediata y en cuanto les sea posible la 
desfibrilación. Esa recomendación se hace para reforzar la 
RCP y la desfibrilación precoces. Cuando la fibrilación ventri-
cular está presente más de unos pocos minutos, el oxígeno 
y los sustratos metabólicos están deplecionados. Un corto 
período de compresión torácica puede proveer oxígeno y los 
sustratos energéticos, aumentando la probabilidad de éxito 
en la desfibrilación con el retorno de la circulación espontá-
nea 47. Sin embargo, no existen evidencias suficientes para 
apoyar o para refutar la RCP antes de la desfibrilación. En los 
pacientes monitorizados, el tiempo entre el diagnóstico de la 
FV hasta la desfibrilación, debe ser inferior a los 3 minutos. 
Cuando dos o más socorristas están presentes, uno inicia la 
RCP, mientras que el otro prepara el desfibrilador.
Estudios recientes en seres humanos 48,49 han demostrado 
una significativa sobrevida en los pacientes sometidos al cho-
que único cuando se le compara con el uso de tres choques, 
siendo mantenida la recomendación de choque único seguido 
inmediatamente de RCP. La eficacia  del primer choque del 
desfibrilador bifásico se puede comparar o llega a ser mejor 
que tres choques del desfibrilador monofásico. El consenso 
para el uso del desfibrilador monofásico es la utilización de 
360 J en todos los choques realizados. El desfibrilador bifá-
sico debe tener su carga de acuerdo con la orientación del 
fabricante (120 a 200 J). En el caso de que se desconozca tal 
orientación, la desfibrilación debe darse con carga máxima.
En los pacientes pediátricos, los datos en la literatura son 
insuficientes para comprobar la carga mínima o máxima se-
gura efectiva. La dosis inicial de 2 J.kg-1 para el desfibrila-
dor monofásico es efectiva para la reversión de un 18% a un 
50% de las FV 50-52 y cuando se utiliza las carga similar de 
bifásico, el éxito es de un 48% 52. Sin embargo, incluso con 
la alta energía (por encima de 9 J.kg-1), la desfibrilación es 
exitosa sin la evidencia de un evento adverso 53-56. Así, para 
los pacientes pediátricos, se acepta el uso de la dosis inicial 
de 2 a 4 J.kg-1. Las siguientes desfibrilaciones deben tener 
la carga mínima de 4 J.kg, pudiendo considerar un aumento 
de la energía, pero no exceder 10 J.kg-1 o la dosis máxima 
de adulto.
Las evidencias demuestran que los cuatro posicionamien-
tos de los electrodos para la desfibrilación (anterolateral, 
anteroposterior, anteroizquierdo e infraescapular, y antero-
derecho e infraescapular) 57 son igualmente efectivos en el 
tratamiento de las arritmias atriales o ventriculares 58-62. Cual-
quier uno de los cuatro posicionamientos puede ser utilizado 
para la desfibrilación, pero para una fácil orientación y entre-
namiento, la posición anterolateral debe ser utilizada como 
posición estándar.
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Los pacientes que tienen un cardioversor desfibrilador im-
plantable (CDI), o un marcapaso, tienen un potencial para el 
mal funcionamiento del equipo después de la desfibrilación 
cuando las palas se ponen muy junto con el dispositivo 63,64. 
Un estudio con cardioversor 63 demostró que la posición de 
las palas para la desfibrilación deben estar, como no míni-
mo, a 8 cm de distancia, para no ocurrir una alteración en 
el funcionamiento del CDI o del marcapaso. Las posiciones 
anteroposterior y anterolateral se aceptan, y se recomienda 
evitar la colocación de las palas sobre los dispositivos, para 
no atrasar el proceso de desfibrilación.
SOPORTE AVANZADO DE VIDA
Para el tratamiento de la parada cardíaca, las intervenciones 
del soporte avanzado de vida deben venir precedidas de un 
soporte básico adecuado, con el reconocimiento y la ayuda 
rápida, la RCP y la desfibrilación rápidas, para aumentar la 
probabilidad del retorno de la circulación espontánea (RCE), 
con la terapia medicamentosa y el uso de dispositivos avan-
zados de vía aérea y monitorización. Después de  la RCE, la 
sobrevida y el resultado neurológico pueden ser mejorados 
con los cuidados específicos y  sistemáticos posteriores a la 
parada en una UCI con el uso de hipotermia terapéutica y la 
reducción de la fracción inspirada de oxígeno, con el menor 
valor para obtenerse una saturación arterial de oxígeno de 
un 94%.
Según esa nueva directriz del 2010, algunas recomenda-
ciones claves fueron adicionadas. Se recomienda el uso de 
capnografía y capnometría durante el peri-PCR, para con-
firmar la intubación traqueal y efectuar el seguimiento de la 
calidad de las compresiones torácicas. El algoritmo fue sim-
plificado para enfatizar la importancia de la RCP de alta ca-
lidad. La atropina no se recomienda más como rutina para 
el tratamiento de los pacientes en una actividad eléctrica sin 
pulso (AESP) o asistolia.
Control de las vías aéreas y ventilación
Durante el proceso de ventilación del paciente en PCR, toda-
vía no se sabe cuál es el valor ideal de la fracción inspirada 
de O2 (FiO2) a ser utilizado. Aunque la exposición prolongada 
a FiO2 de 100% sea potencialmente tóxica, no hay pruebas 
suficientes que indiquen esa aparición en los pacientes so-
metidos a un corto período de tiempo durante la RCP 65-67. El 
uso empírico de la FiO2 de 100% durante la RCP optimiza la 
concentración arterial de oxígeno, aumentando la oferta de 
O2, cuyo uso es recomendado.
Todos los profesionales de salud deben ser entrenados y 
habilitados a utilizar el dispositivo bolsa-válvula-máscara du-
rante las ventilaciones 68,69. Pero ese uso no se recomienda 
cuando el profesional realiza la RCP solo, siendo más efi-
ciente en esos casos, la ventilación boca a boca o boca-más-
cara. Cuando un segundo socorrista está a disposición, el 
dispositivo bolsa-válvula-máscara puede ser utilizado, siem-
pre que esa persona esté debidamente entrenada y tenga 
la experiencia suficiente. La bolsa adulta (1 a 2 L) debe ser 
usada, para generar aproximadamente 600 mL de volumen 
corriente, suficiente para promover la expansión torácica por 
1 segundo 30. 
Debido al hecho de que la obstrucción de las vías aéreas 
superiores provenga de la caída de la lengua, el uso de las 
cánulas orofaríngeas puede generar una mejoría en la ca-
lidad de la ventilación. Aunque los estudios no consideren 
específicamente el uso de la cánula orofaríngea en pacientes 
con PCR, y la inserción incorrecta empeore la obstrucción 
debido al desplazamiento de la lengua hacia la región póste-
ro-inferior, ese dispositivo está recomendado para el uso en 
pacientes inconscientes por personas entrenadas.
El momento de la obtención de una vía aérea avanzada 
debe ser evaluado de acuerdo con el coste-beneficio durante 
la RCP. No hay estudios suficientes que revelen el momento 
ideal para ese fin. En un registro de 25.006 PCR intrahospi-
talario, la obtención precoz de la vía aérea avanzada (< 5 mi-
nutos), no estuvo asociada con el aumento del retorno a la 
circulación espontánea, pero sí con el aumento de la sobre-
vida en 24 horas 70. 
La intubación traqueal era considerada como el método 
óptimo del manejo de la vía aérea en un paciente en PCR. 
El tubo traqueal mantiene la patencia de las vías aéreas y 
permite la aspiración de secreciones, ventilaciones con altas 
FiO2 y ajustes refinados del volumen corriente, proporcionan-
do una vía alternativa para la administración de las determi-
nadas medicaciones. Es bueno dejar constancia de que, con 
el uso de un balón se puede proteger las vías aéreas de la 
aspiración. Aunque la intubación pueda ser realizada durante 
las compresiones torácicas, frecuentemente está asociada a 
la interrupción de las compresiones por varios segundos. Se 
presenta con destaque en esa nueva directriz, el uso de dis-
positivos supraglóticos como una alternativa a la intubación 
endotraqueal. La máscara laríngea (ML), cuando se compara 
con la máscara facial, genera una ventilación más segura y 
confiable 71,72. Aunque la ML no garantice la protección abso-
luta contra la aspiración, algunos estudios han revelado que 
la regurgitación es menor con la ML que con la máscara facial, 
y la aspiración es algo poco común. Cuando se le compara al 
tubo traqueal, la ML genera una ventilación equivalente 72,73, 
y la ventilación durante la RCP tiene un éxito ya relatado en 
un 72% a un 97% de los pacientes 74,75. Para el profesional 
de salud habilitado, el uso de ML es una alternativa aceptable 
para la ventilación con bolsa-válvula-máscara o intubación 
traqueal para el manejo de las vías aéreas de los pacientes 
en parada cardíaca.
Una vez que se inserta el dispositivo avanzado de vía 
aérea, debe ser evaluado para garantizar el correcto posi-
cionamiento. En un estudio retrospectivo, la intubación tra-
queal estuvo asociada a una incidencia de un 6% a un 25% 
de posicionamiento incorrecto o desplazamiento del tubo no 
diagnosticado 76. Esa evaluación ocurrirá durante las manio-
bras de RCP a través del examen físico (expansión bilateral 
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del tórax y auscultación pulmonar y epigástrica), además de 
la identificación del CO2 espirado y de las curvas de capno-
grafía. Estudios con el uso de la capnografía para la verifi-
cación del posicionamiento del tubo traqueal en pacientes 
en PCR, han venido demostrando un 100% de sensibilidad 
y especificidad para el correcto diagnóstico 76,77. A partir de 
ese momento, las ventilaciones y las compresiones se dan de 
forma ininterrumpidas (8 a 10 ventilaciones por minuto y 100 
compresiones por minuto), a menos que la ventilación sea 
inadecuada cuando las compresiones no se interrumpen.
Manejo de la parada cardíaca
Las paradas cardíacas pueden ocurrir por cuatro diferentes 
ritmos: fibrilación ventricular (FV), taquicardia ventricular sin 
pulso (TVSP), actividad eléctrica sin pulso (AESP) y asistolia. 
La FV representa una actividad eléctrica desorganizada y la 
TVSP, una actividad eléctrica ventricular organizada, ambas 
sin la capacidad de generar flujo sanguíneo. La AESP en-
globa un grupo heterogéneo de ritmos eléctricos organizados 
asociado a la ausencia o a la ineficaz actividad ventricular 
mecánica. La asistolia representa la ausencia de actividad 
eléctrica ventricular detectable. El algoritmo completo del so-
porte avanzado de vida aparece en la Figura 2.
Entender la importancia del diagnóstico y del tratamiento 
de la causa-base es fundamental para el manejo de todos 
los ritmos de la parada cardíaca. Durante la RCP, debemos 
considerar los “Hs” y “Ts” para identificar y tratar los factores 
responsables por la parada o que están dificultando el éxito 
de la resucitación (Tabla I).
Fibrilación ventricular y taquicardia ventricular 
sin pulso
Cuando se realiza el diagnóstico de FV o TVSP, debemos 
proceder al masaje cardíaco inmediatamente, mientras que 
una segunda persona transporta el desfibrilador. El intervalo 
sin RCP para la desfibrilación debe ser el más corto posible, 
con un trabajo en equipo y bien sincronizado. Si el desfibri-
lador que disponemos es el bifásico, la carga utilizada debe 
ser aquella indicada por el fabricante (120 o 200 J), o la carga 
máxima. En el caso de monofásico, debemos utilizar una car-
ga de 360 J. Después del choque, el masaje cardíaco debe 
ser reestablecido (sin verificación del ritmo o del pulso), de 
forma inmediata por 2 minutos. Después de ese período, la 
secuencia se repite, iniciándose por el chequeo del ritmo.
El puño de percusión precordial (masaje precordial), pue-
de ser considerado solamente en las taquicardias ventricula-
res inestables comprobadas por medio de monitorización y 
cuando un desfibrilador no está inmediatamente a disposición 
para su uso, no debiendo atrasar la RCP y la desfibrilación.
Cuando la FV o TVSP persisten después del primer choque 
y un período de 2 minutos de RCP, se puede utilizar un vaso-
presor con el objetivo primario de aumentar el flujo sanguíneo 
miocárdico. El efecto máximo de los agentes vasopresores 
endovenosos (EV) / intraoseos (IO), administrados en bolos, 
es de 1 a 2 minutos. Si el choque falla en reverter el ritmo de 
parada cardíaca, debemos aplicar enseguida el vasopresor 
para optimizar el potencial impacto del aumento del flujo san-
guíneo del miocardio antes de la próxima desfibrilación. Sin 
embargo si el choque resulta en un ritmo que genere pulso, la 
dosis del vasopresor administrada antes de la verificación del 
ritmo y del pulso puede generar en tesis, un efecto perjudicial 
en la estabilidad cardiovascular. Podemos evitar esa compli-
cación con el uso de la monitorización continua para la detec-
ción precoz del retorno de la circulación espontánea (RCE), 
durante las compresiones torácicas 78-80, como capnografía, 
presión arterial invasiva y saturación venosa central continua. 
También debemos adicionar pausas para chequear el ritmo y 
el pulso después del choque; antes de la inyección del vaso-
presor, reducir la perfusión miocárdica por un período crítico 
pos choque puede reducir las chances de RCE.
Está clínicamente comprobado que la amiodarona es el 
agente antiarrítmico de primera categoría en la parada car-
díaca, por aumentar las tasas de RCE. Su uso está indicado 
en los pacientes en FV/TVSP que no responden a la RCP, 
desfibrilación y terapia vasopresora. Si falta la amiodarona, 
la lidocaína puede ser considerada, pero estudios clínicos no 
han revelado el aumento de la tasa de RCE de la lidocaína 
cuando se compara con la amiodarona.
El diagnóstico y el tratamiento de los factores que causan 
la FV/TVSP son fundamentales para el correcto manejo de 
todos los ritmos de PCR. El anestesista debe siempre recor-
dar los 5 Hs y los 5 Ts para identificar el factor causante de 
la PCR o aquel que puede estar complicando el proceso de 
reanimación.
Actividad eléctrica sin pulso y asistolia
Al chequear el ritmo de la parada cardíaca y no observar in-
dicación de choque eléctrico, las compresiones torácicas de-
ben ser rápidamente iniciadas por 2 minutos hasta una nueva 
verificación del ritmo. Cuando ese ritmo se organice, debe-
mos verificar el pulso. En presencia de pulso, los cuidados 
postparada deben ser iniciados inmediatamente.
Un vasopresor puede ser administrado enseguida, con 
el fin primario de aumentar el flujo sanguíneo miocárdico y 
cerebral durante la RCP y alcanzar el RCE. Existen prue-
bas disponibles que sugieren que el uso de rutina de la 
Tabla I – Causas Tratables de Parada Cardíaca: Os “Hs” y “Ts”
H’s T’s
Hipoxia Toxicos
Hipovolemia Taponamiento cardiaco 
H+ (acidosis) Tensión en el tórax (neumotórax)
Hipo/Hipercalemia Trombosis pulmonar (TEP)
Hipotermia Trombosis coronaria (LAM)
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atropina durante AESP o asistolia no es beneficioso. Por 
esa razón, la atropina fue retirada de las nuevas directrices 
de RCP.
Con frecuencia, la actividad eléctrica sin pulso es causa-
da por condiciones reversibles que pueden ser tratadas con 
éxito sise identifican correctamente. Durante los 2 minutos de 
compresiones torácicas, el anestesista debe recordar los 5 
Hs y los 5 Ts (Tabla I), que son los que deben haber conlle-
vado a la PCR y corregirlos adecuadamente.
La asistolia es generalmente un ritmo final que viene pos-
teriormente a un FV prolongado o AESP, siendo, por tal moti-
vo, el pronóstico generalmente muy malo.
Monitorización durante la RCP
Según las nuevas directrices del 2010, existe un mayor énfa-
sis en la monitorización fisiológica con el objetivo de optimizar 
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Figura 2 – Algoritmo de Soporte Avanzado de Vida.
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la calidad de la RCP y detectar rápidamente el RCE. Estudios 
en animales y en humanos, nos indican que el seguimiento 
de la fracción espirada de CO2 (ETCO2), presión de perfusión 
coronaria (PPC), y saturación venosa central de oxígeno 
(SvcO2), suministran informaciones valiosas del proceso de 
RCP y de la respuesta del paciente al tratamiento. Además, 
un aumento abrupto en cualquier uno de esos parámetros es 
un indicador sensible de RCE que puede ser monitorizado sin 
interrumpir las compresiones torácicas 80,81. 
Aunque sea una práctica común, no hay estudios que 
comprueben la validez de la palpación del pulso durante las 
maniobras de RCP. La vena cava inferior no posee válvulas, 
y por tanto, el flujo sanguíneo retrógrado del sistema venoso 
puede producir una pulsación de la vena femoral 82. El pulso 
carotídeo durante la RCP no revela la eficacia de la perfusión 
miocárdica o cerebral.
La utilización de capnografía y de capnometría continua 
durante todo el período peri-RCP es una recomendación 
formal. Con la realización de una ventilación constante, la 
ETCO2 presenta una buena correlación con el débito cardía-
co durante la RCP. Tal correlación puede ser alterada con la 
administración de bicarbonato de sodio endovenoso 83. Eso 
ocurre por el hecho de que el bicarbonato se convierte en 
CO2 y agua, provocando el aumento transitorio de la elimina-
ción del CO2 por los pulmones, no debiendo esa alteración 
ser interpretada equivocadamente como una señal de RCE. 
De manera inversa, la administración de vasopresores causa 
una reducción transitoria de la ETCO2 debido al aumento de 
la poscarga y a la reducción del débito cardíaco, no debiendo 
tal hecho ser interpretado como una reducción de la calidad 
de la RCP 84. La presencia de valores persistentes de ETCO2 
bajos (< 10 mmHg) durante la RCP en pacientes intubados 
sugiere que el RCE es algo improbable 78,85. Un estudio re-
veló que bajos valores de ETCO2 en pacientes no intubados 
durante la RCP no es un predictor confiable para alcanzar la 
RCE 86. Un escape durante la ventilación con máscara facial 
o dispositivo supraglótico puede resultar en bajos valores de 
ETCO2. Si la ETCO2 es < 10 mmHg en pacientes con ventila-
ción sin escape, debemos realizar la mejoría en la calidad de 
la RCP con la optimización de los parámetros de compresión 
torácica. Si la ETCO2 aumenta de forma abrupta hacia va-
lores normales (35 a 40 mmHg), debemos considerar como 
indicación del RCE.
La presión de perfusión coronaria (presión diastólica de la 
aorta – presión diastólica del atrio derecho) durante la RCP, 
se correlaciona con el flujo sanguíneo miocárdico y RCE 87. 
Un estudio en humanos revela que el RCE está relacionado 
cuando la PPC es ≥ 15 mmHg durante la RCP 88. El objeto 
específico de la presión arterial diastólica para optimizar las 
chances del RCE no se ha establecido. La presión arterial 
diastólica debe ser usada en la monitorización de la calidad 
de RCP, optimizando las compresiones torácicas y guiando 
la terapia vasopresora. Si la presión diastólica es < 20 mmHg, 
debemos intentar mejorar la calidad de las compresiones, 
con el uso de vasopresor o ambos. La monitorización de la 
presión arterial invasiva también puede ser utilizada para de-
tectar el RCE de forma más rápida durante las compresiones 
torácicas.
Los pacientes monitorizados con SvcO2 continua presen-
tan durante la RCP, valores de 25% a 35% (valores normales 
de 60% a 80%), lo que revela un flujo sanguíneo inadecuado. 
En un estudio clínico, la presencia de SvcO2 < 30% durante 
la RCP estuvo asociada con la falta de éxito para el RCE 89. 
Por esa razón, si la SvcO2 es inferior al 30%, se recomienda 
la mejoría en las maniobras de resucitación.
El uso del ecocardiograma durante la parada cardíaca toda-
vía no fue estudiado específicamente y se evaluó su impacto 
en el resultado. Sin embargo, algunos estudios sugieren que 
el ecocardiograma transtorácico y transesofágico tiene una 
potencial utilidad en el diagnóstico y en el tratamiento de las 
causas de la parada cardíaca, como taponamiento cardíaco, 
embolismo pulmonar, isquemia y disección de la aorta 90-92. 
Terapia medicamentosa
El objetivo primario de la terapia farmacológica durante la pa-
rada cardíaca es facilitar la recuperación y el mantenimiento 
del ritmo espontáneo con la perfusión. Con ese objetivo, el 
uso de medicaciones está asociado al aumento de RCE, pero 
no al aumento de sobrevida a largo plazo con un buen resul-
tado neurológico.
La adrenalina produce un efecto beneficioso en el paciente 
en parada cardíaca por la estimulación de los receptores alfa-
adrenérgicos, aumentando la presión de perfusión coronaria 
y la presión de perfusión cerebral 93,94. La dosis de 1 mg EV/IO 
se hace a cada 3 o 5 minutos durante la PCR. Dosis más po-
tentes pueden ser utilizadas cuando estén indicadas para el 
tratamiento de problemas específicos, como la sobredosis de 
betabloqueante o bloqueante de canal de calcio, o también 
cuando hay una monitorización hemodinámica invasiva. Si el 
acceso venoso o intraoseo no está disponible, la adrenalina 
en la dosis de 2 a 2,5 mg puede ser administrada vía endotra-
queal, seguida de 10 mL de suero fisiológico estéril.
Los ensayos clínicos randomizados y los metanálisis no 
han logrado demostrar la diferencia en los resultados (RCE, 
sobrevida y resultado neurológico), con el uso de la vasopre-
sina 40 U EV versus adrenalina 1 mg EV 95. Por esa razón, 
una dosis de vasopresina 40 U EV/IO puede reemplazar a la 
primera o la segunda dosis de adrenalina en el tratamiento de 
la parada cardíaca.
No hay pruebas de que ninguna medicación antiarrítmica 
administrada de rutina durante la parada cardíaca aumente 
la sobrevida. Pero la amiodarona demostró el aumento de la 
sobrevida a corto plazo cuando se le comparó con el placebo 
o la lidocaína, debiendo ser considerada en los casos de FV/
TVSP de no respuesta a la RCP, desfibrilación y terapia vaso-
presora, en dosis inicial de 300 mg EV/IO, seguida de una do-
sis de 150 mg EV/IO si fuere preciso. No existen pruebas que 
sustenten el uso de lidocaína en los pacientes con FV/TVSP 
refractaria, la cual debe ser utilizada solamente en la ausencia 
de la amiodarona en dosis inicial de 1,0 a 1,5 mg.kg-1 EV, y dosis 
adicionales de 0,5 a 0,75 mg.kg-1 EV con intervalos de 10 mi-
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nutos, y dosis máxima de 3 mg.kg-1. El sulfato de magnesio 
en la parada cardíaca no se recomienda como rutina, sino 
solamente en presencia de torsades de pointes, en dosis de 
1 a 2 g EV/IO diluidos en 10 mL de suero glucosado.
Estudios clínicos han demostrado que hay evidencias con-
flictivas en cuanto al beneficio del uso de la atropina como 
rutina en la parada cardíaca 96,97. Por eso, la atropina fue re-
tirada del protocolo de asistolia y AESP en esa última actua-
lización.
Observamos que el uso de bicarbonato de sodio durante 
la parada cardíaca está relacionado con una serie de eventos 
adversos, que comprometen la presión de perfusión coronaria 
por reducción de la resistencia vascular sistémica 98. Además, 
genera alcalosis extracelular, hipernatremia, hiperosmolari-
dad, exceso de CO2 y acidosis intracelular paradójica 99. En 
situaciones especiales de reanimación, la acidosis metabólica 
preexistente, hipercalemia o la sobredosis por antidepresivo 
tricíclico, el bicarbonato puede ser beneficioso. Sin embargo, 
no se recomienda el uso de rutina del bicarbonato de sodio 
para pacientes en parada cardíaca. Y tampoco se recomien-
da el calcio en la RCP por falta de evidencias 100.
CONCLUSIÓN
En una situación de parada cardíaca, la resucitación cardio-
pulmonar de alta calidad es fundamental para el éxito del re-
torno de la circulación espontánea. Durante la resucitación, la 
compresión torácica frecuente y la profundidad adecuadas, 
que permiten el retorno completo del tórax después de cada 
compresión, minimizando las interrupciones y evitando así 
la ventilación excesiva, deben ser los objetivos perseguidos. 
La calidad de la RCP debe ser continuamente monitorizada, 
para optimizar los esfuerzos de resucitación y reconocimiento 
precoz del retorno de la circulación espontánea. Se espera 
que la actualización en cuanto a las nuevas directrices de 
RCP mejore la calidad de la reanimación y de la sobrevida de 
los pacientes en parada cardíaca.
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